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IZVLEČEK 
Uvod: Tek ima veliko ugodnih zdravstvenih učinkov, lahko pa privede tudi do 
preobremenitvenih poškodb, ki prizadenejo mišice, tetive, ligamente in kosti v spodnjih 
udih. Osteoartroza je najpogostejša oblika bolezni sklepov, ki nastane kot posledica obrabe 
sklepnega hrustanca, zaradi česar so lahko kosti v neposrednem stiku druga z drugo, kar 
povzroča bolečino in otrdelost. Predpostavlja se, da se osteoartroza razvije po prekomerni 
fiziološki obremenitvi zdravih sklepnih struktur ali normalni obremenitvi poškodovanih ali 
oslabelih sklepnih struktur. Namen: Namen diplomskega dela je na osnovi pregleda 
literature ugotoviti, ali je lahko tek dejavnik tveganja za razvoj osteoartroze v kolenu. 
Metode dela: Iskanje literature je potekalo v podatkovnih zbirkah PubMed, PEDro, 
Science Direct in CINAHL. Uporabljene so bile naslednje besede in besedne zveze v 
angleškem jeziku: running, osteoarthritis, running and osteoarthritis, running causes 
osteoarthritis, running and cartilage. Raziskave so bile izbrane na podlagi vključitvenih in 
izključitvenih kriterijev. Rezultati: V pregled literature je bilo vključenih sedem raziskav, 
ki so proučevale odziv kolenskega sklepa na tek. Vadbeni protokoli so v treh raziskavah 
vključevali enkratno izvedbo 30 min teka po zmožnostih posameznega preiskovanca. 
Druge raziskave so proučevale, kako tek v primerjavi s skakanjem z višine 73 cm vpliva na 
sklepni hrustanec, kako se sklepni hrustanec odziva na 5, 10 in 20 km teka ter kako 10 in 
12 tednov treniranja teka v primerjavi z drugimi športnimi dejavnostmi vpliva na sklepni 
hrustanec. Rezultati šestih pregledanih raziskav so pokazali, da se po teku zmanjšajo 
debelina in/ali volumen ter T2-vrednosti kolenskega hrustanca. V eni raziskavi so 
ugotovili, da 10 tednov treniranja teka poveča vsebnost glukozaminoglikanov v hrustancu. 
Razprava in zaključek: Šest raziskav je pokazalo, da ima tek vpliv na zmanjšanje 
debeline in/ali volumna sklepnega hrustanca. Ena raziskava je pokazala, da ima tek zaščitni 
učinek na kolenski sklep, saj povečuje količino glukozaminoglikanov v sklepnem 
hrustancu. Zaradi majhnega števila raziskav, razmeroma majhnega števila preiskovancev v 
raziskavah in različnih metodologij raziskav ne moremo z gotovostjo zaključiti, da je tek 
dejavnik tveganja za razvoj osteoartroze v kolenu. 
 




Introduction: Running has many beneficial health effects, but it can also lead to overload 
injuries affecting the muscles, tendons, ligaments, and bones in the lower limbs. 
Osteoarthritis is the most common form of joint disease that occurs as a result of wear and 
tear of the articular cartilage, which can cause the bones to be in direct contact with each 
other, causing pain and stiffness. Osteoarthritis is thought to develop after excessive 
physiological loading of healthy joint structures or normal loading of damaged or 
weakened joint structures. Purpose: The purpose of the thesis is to determine, based on a 
review of the literature, whether running can be a risk factor for the development of 
osteoarthritis in the knee. Methods: The literature search was conducted in the PubMed, 
PEDro, Science Direct and CINAHL databases. Key words: running, osteoarthritis, 
running and osteoarthritis, running causes osteoarthritis, running and cartilage. The 
research was selected on the basis of inclusion and exclusion criteria. Results: Seven 
studies examining the response of the knee joint to running were included in the literature 
review. Training protocols in three studies included a single 30-minute run according to the 
abilities of each subject. Other research has looked at how running affects the articular 
cartilage compared to jumping from a height of 73 cm, how articular cartilage responds to 
5, 10 and 20 km of running, how 10 and 12 weeks of running training compared to other 
sports activities affects articular cartilage. The results of six reviewed studies showed that 
the thickness and/or volume and T2 values of the knee cartilage decreased after running. 
One study found that 10 weeks of running training increased the content of 
glucosaminoglycans in knee cartilage. Discussion and Conclusion: Six studies have 
shown that running reduces the thickness and/or volume of articular cartilage. One study 
showed that running has a protective effect on the knee joint as it increases the amount of 
glucosaminoglycans in the joint cartilage. Due to the small number of studies, the 
relatively small number of subjects in the studies and the different research methodologies, 
we cannot conclude with certainty that running is a risk factor for the development of 
osteoarthritis in the knee. 
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oligomerni matriksni protein hrustanca (angl. Cartilage Oligomerix 
Matrix Protein) 
 












Tek je zaradi svoje dostopnosti in preprostosti izjemno priljubljen šport pri vseh starostnih 
skupinah. Predstavlja šport, s katerim se vsak dan ukvarja na milijone ljudi. Ima veliko 
ugodnih zdravstvenih učinkov (Willick, 2001), med najpomembnejšimi so izboljšanja 
srčno-žilnega sistema (Powell, Paffenbarger, 1985) ter moči in vzdržjivosti mišic spodnjih 
udov (Willick, 2001). Tek pomembno vpliva na zniževanje tveganja za razvoj hipertenzije 
(Williams, 2009), povečuje kostno gostoto (Wilks et al., 2009) in izboljšuje kognicijo 
(Rolland et al., 2010). Tek znižuje tveganje za nastanek možganske kapi (Williams, 2009) 
in ne nazadnje ugodno vpliva tudi na naše razpoloženje (Schneider et al., 2009). S tekom 
lahko izboljšamo podajnost mehkih tkiv in pretok sinovialne sklepne tekočine, ki vpliva na 
vzdrževanje normalnega obsega giba sklepa in oskrbo hrustanca z esencialnimi hranili. 
(Ni, 2013). Vendar pa je lahko tek v določenih primerih tudi zdravju škodljiv. Največkrat 
privede do preobremenitvenih poškodb, ki prizadenejo mišice, tetive, ligamente in kosti v 
spodnjih udih (Willick, 2010). Tek velja za visoko intenzivno dejavnost, ki obremenjuje 
kolena in kolke, saj so sile lahko od štiri- do osemkrat večje kot pri hoji. Že dolgo časa se 
poraja vprašanje, ali je lahko tek zaradi preobremenitve sklepov razlog za nastanek 
osteoartroze (OA) (Hansen, 2012). 
1.1 Osteoartroza kolenskega sklepa 
Kolenski sklep sestavljajo spodnji del stegnenice, zgornja površina golenice in pogačica. 
Zaradi neskladnosti sklepnih površin sta med stegnenico in golenico vložena dva vezivno-
hrustančna vložka, meniskusa. Medialni meniskus ima obliko odprtega C in je manj gibljiv 
od lateralnega. Oba sta pritrjena na zgornjo sklepno površino golenice. Sklep ojačujejo 
notranja in zunanja stranska vez, sprednja in zadnja križna vez ter kita štiriglave stegenske 
mišice. Sklep je po mehaniki kombiniran, tečajast in čepast s prečno in vzdolžno ležečima 
osema (Dahmane, 2005).  
Primarna funkcija sklepnega hrustanca je čim enakomernejša razporeditev sile na kost, kar 
zagotavlja gibanje sklepa brez trenja in izboljšuje skladnost sklepnih površin (Eckstein et 
al., 2001). Sklepni hrustanec je zelo organizirano in kompleksno tkivo. Ker ne vsebuje 
krvnih žil, živcev in limfe, se ne obnavlja in ne regenerira, vendar je njegova sestava 
izredno pomembna za prenos sile. Intersticijski matriks obsega 70 % tekočine in 30 % 
strukturnih spojin, od katerih sta glavni sestavini kolagenska vlakna in proteoglikani. 
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Čeprav sestava hrustanca glede na globino variira, predvsem kolagenska vlakna tipa II 
sestavljajo tridimenzionalno mrežo, ki tkivu zagotavlja natezno trdnost. Prek povezovalnih 
beljakovin (oligomerni protein hrustanca, dekorin) se kolagenska mreža pritrdi na 
makromolekule proteoglikanov. Slednji, zlasti agrekan, vsebuje zelo negativno nabite 
stranske verige glikozaminoglikana (predvsem keratin sulfat in hondroitin sulfat), ki 
privlačijo molekule vode. Posledično se ustvari osmotski tlak, ki omoči hrustancu, da 
prenese velike kompresije (Eckstein et al., 2001). 
 
Osteoartroza je najpogostejša oblika bolezni sklepov (Willick, 2010). Nastane kot 
posledica obrabe sklepnega hrustanca, zaradi česar so lahko kosti v neposrednem stiku 
druga z drugo, kar povzroča bolečino in otrdelost. Bolezen se sprva razvija počasi, 
sčasoma pa povzroča vse več težav, kot so zatrdeli sklepi, bolečina, ki jo poslabša nošenje 
bremen, deformacije sklepa, omejitve gibljivosti sklepa, nastajanje osteofitov in lokalni 
znaki vnetja (Lane, 1993). Lahko se pojavi v kateremkoli sklepu, napogosteje prizadene 
kolena, kolke, dlani, fasetne sklepe vretenc in stopala (Litwic et al., 2013). OA se v kolenu 
pojavlja pri približno 30 % ljudi, ki so stari 65 let ali več (Timmins et al., 2016), večkrat 
pri ženskem spolu (Litwic et al., 2013). 
 
Ločimo primarno (idiopatski) in sekundarno OA. Kljub številnim raziskavam vzrok za 
primarno OA še vedno ni znan, pomembno vlogo pri njenem razvoju pa imajo dedni 
dejavniki, kot sta spol in starost (Rustja, 2010). Za sekundarno obliko bolezni je znanih več 
dejavnikov tveganja. Lahko se razvije zaradi prirojenih in razvojnih anomalij (prirojena 
deformacija sklepa ali ohlapnost ligamentov), po poškodbah in vnetjih sklepov, pri 
endokrinoloških in metabolnih boleznih (putika), avaskularni nekrozi sklepa, nevropatičnih 
motnjah, hemoglobinopatijah, debelosti in čezmernih mehanskih obremenitvah (Rustja, 
2010), kamor bi lahko uvrstili tudi tek. 
 
Osteoartrozo lahko določimo na osnovi rentgenskih posnetkov, klinične preiskave ali 
pacientove subjektivne ocene (Litwic et al., 2013). Kellgren-Lawrencov sistem 
klasifikacije OA na osnovi radiografskih posnetkov resnost bolezni klasificira med 0 in 4, 
in sicer glede na pojav osteofitov, izgube sklepnega prostora, skleroze in cist (Litwic et al., 
2013). Klinična OA je določena z anamnezo in pregledom pacienta. Za diagnozo le-tega je 
bilo predlaganih več standardov, najbolj priznana so merila Ameriškega kolegija za 
revmatologijo (Peat et al., 2006). Subjektivna OA temelji na oceni pacienta, glede na 
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težave, o katerih poroča. Zanimivo je, da so posamezniki z zgodnjo bolečino lahko 
popolnoma brez radiografskih sprememb, nasprotno pa so lahko osebe s hudimi 
radiografskimi spremembami povsem brez simptomov (Litwic et al., 2013). 
1.2 Vpliv teka na osteoartrozo kolenskega sklepa 
Povezava teka in OA v kolenskem sklepu je že mnogo let predmet raziskovanj, vendar so 
si rezultati nasprotujoči. Predpostavlja se, da se OA razvije po prekomerni fiziološki 
obremenitvi zdravih sklepnih struktur ali normalni obremenitvi poškodovanih ali oslabelih 
sklepnih struktur (Goldring, Goldring, 2007). Če so mehanske obremenitve med tekom za 
posameznika primerne, lahko okrepijo mišice in vezi okoli kolenskega sklepa ter 
prispevajo k boljši prehrani hrustanca (Timmins et al., 2016). V tem primeru ima tek 
pozitiven učinek na sklepe. Nasprotno pa lahko mehanske sile povzročajo prevelike 
obremenitve na kolenski sklep, kar lahko vodi do povečanega tveganja za nastanek OA v 
kolenu (Timmins et al., 2016). Bolj kot s tekom naj bi bil nastanek OA povezan predvsem 
z visokim indeksom telesne mase (ITM), predhodnimi poškodbami kolena in napornim 
fizičnim delom (Kohatsu, Schurman, 1990). 
 
Ena izmed razlag za nasprotujoče si rezultate pri raziskovanju povezave med tekom in 
nastankom OA je v različnih zasnovah raziskav, metodah dela, skupini preiskovancev in 
dolžini teka. Tečemo lahko na krajše ali daljše razdalje, kar vpliva na mehanizem gibanja 
telesa med tekom. Ponzio in sodelavci (2018) navajajo, da kljub daljši razdalji in 
pretečenem času ni pomembnega tveganja za nastanek OA v kolenu. Prav tako na razvoj 
OA v kolenu ne vpliva število pretečenih maratonov. Nasprotno pa McDermott in Freyne 
(1984) poročata o pojavnosti OA pri tekačih z bolečinami v kolenu in zaključujeta, da je 
tek na daljše razdalje dejavnik tveganja za degenerativno bolezen sklepov. Razvoj OA v 
kolenskem sklepu je večji pri elitnih tekačih na daljše razdalje v primerjavi z ljudmi, ki 
niso nikoli tekli (Driban et al., 2017). Nasprotno pa Krampla in sodelavci (2001) pri 
rekreativnih tekačih po desetih letih niso ugotovili pomembnega razvoja OA v kolenu. 
 
Pomemben dejavnik, ko govorimo o teku in razvoju OA, je prav gotovo starost. S starostjo 
se pojavlja več degenerativnih sprememb, kar vodi do večjega tveganja za nastanek OA 
(Palazzo et al., 2016). Kljub temu Chakravarty in sodelavci (2008) navajajo, da tek na 
daljše razdalje pri zdravih starejših posameznikih ni bil povezan s pospešeno radiografsko 
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OA. Prav tako tudi Panush in sodelavci (1986) menijo, da tek pri osebah s povprečno 
starostjo 56 let ni povezan z nastankom degenerativnih sprememb v spodnjih udih. Lane in 
sodelavci (1986) so ugotovili, da so tekači, stari med 50 in 72 let, imeli večjo kostno 
gostoto kot netekači iste starosti. V nasprotju s predhodnimi ugotovitvami pa Cheng in 
sodelavci (2000) navajajo povezavo med moškimi, mlajšimi od 50 let, in pretečenimi več 
kot 32 km na teden in nastankom OA.  
1.3 Diagnostične tehnike za ugotavljanje osteoartroze 
Slikanje z magnetno resonanco (MR) je zelo kompleksna diagnostična tehnika. V zadnjih 
desetletjih se je izredno hitro razvila in utrdila v klinični praksi. Konvencionalne 
magnetnoresonančne metode so pogosto omejene na kvalitativno primerjavo s strani 
radiologov ali morfološka merjenja volumna in debeline hrustanca. Z njimi ne moremo 
pridobiti biomehanskih in fizioloških informacij, ki bi nam omogočale zgodnje odkrivanje 
OA in spremljanje zdravljenja poškodb hrustanca (Chen et al., 2013), vendar kljub temu te 
metode v praksi pogosto uporabljajo. Pojavljajo se nove metode slikanja, med njimi je tudi 
T2-mapiranje, s katerim prikažemo mikrostrukturne in biokemijske spremembe v področju 
sklepnega hrustanca in meniskusa, ko te morfološko še niso vidne (Soellner et al., 2017). 
T2-mapiranje je biokemična MR-tehnika slikanja sklepnega hialinskega hrustanca (Le et 
al., 2016). T2-relaksacijski čas je konstanta, ki predstavlja čas, ko se protoni vračajo v 
svoje prvotno stanje po izklopitvi radiofrekvenčnega pulza (Le et al., 2016), in je zelo 
občutljiv na celovitost zgradbe hrustanca in meniskusa (Chen et al., 2013). Na T2-
relaksacijski čas hrustanca in meniskusa v kolenu najbolj vplivata vsebnost vode in 
kolagena ter usmeritev kolagenskih vlaken v matriksu (Guermazi et al., 2015). V 
normalnem, zdravem sklepnem hrustancu in meniskusu so protoni vode zbrani na kupu 
zaradi dobro organiziranih kolagenskih vlaken, zato imata sklepni hrustanec in meniskus 
kratek T2-relaksacijski čas (Le at al., 2016). Ko kolagenska vlakna postanejo 
dezorganizirana in hrustanec oziroma meniskus vsebuje več gibajočih se protonov vode, se 
to kaže kot povišan T2-relaksacijski čas (Le et al., 2016). Daljši T2-relaksacijski čas 
predstavlja degeneracijo hrustanca ali meniskusa (Guermazi et al., 2015).  
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2 NAMEN 
Namen diplomskega dela je bil na osnovi pregleda literature ugotoviti, ali je lahko tek 
dejavnik tveganja za razvoj OA v kolenu.  
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3 METODE DELA 
Literaturo smo iskali v podatkovnih zbirkah PubMed, PEDro, Science Direct in CINAHL. 
Uporabljene so bile naslednje ključne besede in besedne zveze v angleškem jeziku: 




• raziskave o vplivu teka na OA v kolenskem sklepu, opravljene na ljudeh, ki so 
določen čas tekli,  
• raziskave, v katerih so pri tekačih merili debelino in/ali volumen sklepnega 
hrustanca v kolenu pred in po teku, 
• raziskave, ki so merile druge spremenljivke, ki bi lahko pokazale stanje sklepnega 
hrustanca v kolenu pred in po teku, 
• raziskave, ki so uporabile objektivno diagnostično orodje za preiskavo kolenskega 
sklepa pred in po teku, 
• prospektivne raziskave. 
 
Izključitvena merila: 
• raziskave, ki so vključile preiskovance, ki so jim že diagnosticirali OA kolenskega 
sklepa ali so že imeli poškodovan kolenski sklep in/ali operacijo kolena, 
• raziskave, izvedene na živalih, 
• longitudinalne raziskave, ki so opravljale meritve hrustanca kolenskega sklepa več 
let po maratonu, 
• raziskave, pri katerih so preiskovanci z vprašalniki poročali o stanju kolenskega 
sklepa, 




Glede na vključitvene in izključitvene kriterije je bilo najdenih sedem ustreznih raziskav. 
Vse pregledane raziskave so proučevale skupino ljudi, ki so določen čas tekli in so jim 
izmerili, kakšen je bil odziv kolenskega sklepa na tek. Dve raziskavi (Lu, Wang, 2014; 
Vanginckel et al., 2010) sta imeli tudi kontrolno skupino, ostale raziskave (Niehoff et al., 
2011; Boocock et al., 2009; Karanfil et al., 2018; Mosher et al., 2010; Kessler et al., 2005) 
pa so primerjale stanje kolenskega sklepa pred in po teku na preiskovancih v 
eksperimentalni skupini.  
4.1 Značilnosti preiskovancev 
Skupno je v raziskavah sodelovalo 237 preiskovancev. V vseh raziskavah (Niehoff et al., 
2011; Vanginckel et al., 2010; Boocock et al., 2009; Karanfil et al., 2018; Mosher et al., 
2010; Kessler et al., 2005) je bil vzorec razmeroma majhen (od 9 do 30 ljudi), razen v 
raziskavi Luja in Wanga (2014), kjer je bilo v vzorcu 120 preiskovancev. Spol je bil pri 
vsaki raziskavi različno zastopan. V treh raziskavah (Mosher et al., 2010; Kessler et al., 
2005; Karanfil et al., 2018) so bili v vzorcu samo moški, v eni raziskavi (Vanginckel et al., 
2010) pa so bile preiskovanke samo ženske. V dveh raziskavah (Niehoff et al., 2011; 
Boocock et al., 2009) je bil spol zastopan enakovredno. V raziskavi Luja in Wanga (2014) 
ni bilo točno določeno, koliko žensk in moških je bilo vključenih v raziskavo. Indeks 
telesne mase je bil podan v vseh raziskavah (Lu in Wang, 2014; Niehoff et al., 2011; 
Vanginckel et al., 2010; Boocock et al., 2009; Mosher et al., 2010; Kessler et al., 2005), 
razen v raziskavi Karanfila in sodelavcev (2018). Indeks telesne mase je bil povsod 
izmerjen med 20 in 30 kg/m2. V raziskavi, ki so jo izvedli Vanginckel in sodelavci (2010), 
se je starost žensk gibala med 20 in 40 let. Mosher in sodelavci (2010) so preiskovali dve 
skupini, mlade (povprečna starost 27 let) in starejše (povprečna starost 53,1 let) maratonce. 
V raziskavi Kesslerja in sodelavcev (2005) je bila povprečna starost preiskovancev 38 ± 14 
let. V ostalih raziskavah so bili preiskovanci stari od 18 do 35 let. Preiskovanci v 
raziskavah so bili različno telesno dejavni in tudi s tekom so se ukvarjali različno dolgo. 
Nekateri avtorji (Lu, Wang, 2014; Niehoff et al., 2011; in Vanginckel et al., 2010) so v 
vzorec preiskovancev vključili ljudi, ki v preteklosti niso bili redno telesno dejavni. Drugi 
avtorji (Mosher et al., 2010; Boocock et al., 2009; Kessler et al., 2005; Karanfil et al., 
2018) pa so v raziskavo vključili ljudi, ki so redno telesno dejavni. V tabeli 1 je podrobneje 
predstavljen vzorec preiskovancev v posamezni raziskavi. 
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Tabela 1: Značilnosti preiskovancev v pregledanih raziskavah 
Avtorji Število in spol 
preiskovancev 
Starost (leta) ITM (kg/m2) Druge značilnosti 
Lu in Wang, 
2014 
N = 120 
E1 tek = 24 
E2 kolo = 24 
E3 powerstriding = 
24 
E4 plavanje = 24 
K = 24 
18–22 <27  / 
Niehoff et al., 
2011 
E tek = 14 
7 M, 7 Ž 
20–30  20–30 Nedejavni v 
zadnjih 3–7 letih. 
Vanginckel et al., 
2010 
E tek = 9 Ž 
K= 10 Ž 
20–40  20–30 Nedejavni, brez 
izkušenj s tekom. 
Boocock et al., 
2009 
E tek = 20 
10 M, 10 Ž 
povprečje 32,6 povprečje 22,8 Redno tekaško 
dejavni. 
Karanfil et al., 
2018 
E tek = 22 M 
 
18–35 / Telesno dejavni 
posamezniki. 
Mosher et al., 
2010 
MM tek = 12 M 
MKS tek = 10 M 
SM tek = 10 M 
SKS tek = 5 M 
>18 23–24 Rekreativni 
maratonci, 
razdeljeni v dve 
skupini: MM in 
SM. Vsaka skupina 
je imela starosti 
primerno kontrolno 
skupino. 
Kessler et al., 
2005 
E tek = 30 M 38 ±14  20-25 Povprečno 
pretečejo 67,1 +/– 
35 km na teden. 
Povprečno se s 
tekom ukvarjajo 
8,5 +/– 6,5 leta. 
Legenda: E1: prva eksperimentalna skupina, E2: druga eksperimentalna skupina, E3: tretja 
eksperimentalna skupina, E4: četrta eksperimentalna skupina, K: kontrolna skupina, M: moški, Ž: 
ženske, E: eksperimentalna skupina, N: število preiskovancev, MM: mlajši maratonci, MKS: mlajša 
kontrolna skupina, SM: starejši maratonci, SKS: starejša kontrolna skupina. 
  
9 
4.2 Značilnosti vadbenih programov 
Vadbeni protokoli so bili v treh raziskavah (Mosher et al., 2010; Boocock et al., 2009; 
Karanfil et al., 2018) precej podobni. Vključevali so enkratno izvedbo 30 min teka po 
zmožnostih posameznega preiskovanca. V raziskavi Niehoffa in sodelavcev (2011) so 
preiskovanci prvi dan izvedli tek, drugi dan 100 skokov z višine 73 cm, tretji dan pa 
počivali. V raziskavi Kesslerja in sodelavcev (2005) so preiskovanci tekli na 5, 10 in 20 
km. Ena raziskava (Lu, Wang, 2014) je primerjala vpliv teka in drugih športnih dejavnosti 
(kolesarjenje, plavanje, powerstriding (visokointenzivna oblika hoje)) ter počitka na 
sklepni hrustanec v kolenu. V raziskavi, ki so jo izvedli Vanginckel in sodelavci (2010), so 
preiskovanke tekle 30 min, 3 dni na teden, 10 tednov. Kontrolno skupino sta imeli le dve 
raziskavi (Lu, Wang, 2014; Vanginckel et al., 2010), v ostalih raziskavah pa so primerjali 
stanje kolenskega sklepa preiskovancev pred in po intervenciji. V petih raziskavah 
(Mosher et al., 2010; Boocock et al., 2009; Karanfil et al., 2018; Vanginckel et al., 2010; 
Niehoff et al., 2011) je vadba trajala 30 min, v raziskavi Luja in Wanga (2014) je trajala 50 
min, v raziskavi Kesslerja in sodelavcev (2005) pa so preiskovanci tekli na 5, 10 in 20 km, 
zato trajanje vadbe ni bilo časovno omejeno. Intenzivnost teka je bila določena le v dveh 
raziskavah (Lu in Wang, 2014; Karanfil et al., 2018), v eni raziskavi pa so preiskovanci 
tekli s hitrostjo 2,2 m/s (Niehoff et al., 2011). V dveh raziskavah (Lu, Wang, 2014; 
Vanginckel et al., 2010) so preiskovanci tekli 12 in 10 tednov, v ostalih petih raziskavah 
(Niehoff et al., 2011; Mosher et al., 2010; Boocock et al., 2009; Karanfil et al., 2018; 
Kessler et al., 2005) pa so tek izvedli samo enkrat. V tabeli 2 so podrobneje predstavljeni 
vadbeni programi, ki so jih izvajali preiskovanci v posamezni raziskavi. 
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Tabela 2: Značilnosti vadbenih programov 
Legenda: HRR – heart rate reserve (rezerva srčnega utripa), D1 – prvi dan, D2 – drugi dan, D3 – 
tretji dan, HRmax – maksimalna srčna frekvenca.  
4.3 Ocenjevalni protokoli in rezultati pregledanih raziskav 
Glavna diagnostična tehnika je bila MR-slikanje. MR-naprave so bile različnih 
proizvajalcev. Pri vseh preiskovancih so izvedli začetne in končne meritve sklepnega 
hrustanca v kolenu z MR in izmerili ITM. V raziskavi Luja in Wanga (2014) so 
preiskovancem izmerili še jakost sprednje stegenske mišice, v raziskavi Niehoffa in 
sodelavcev (2011) koncentracijo oligomernega matriksnega proteina hrustanca (angl. 
Cartilage oligometric matrix protein – COMP) in v raziskavah Mosherja in sodelavcev 
(2010) ter Karanfila in sodelavcev (2018) T2-vrednosti sklepnega hrustanca v kolenu. V 
tabeli 3, ki se nahaja v prilogi, so predstavljeni ocenjevalni protokoli in rezultati 
pregledanih raziskav. 
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Lu in Wang (2014) sta raziskovala, ali različni športi (tek, kolesarjenje, plavanje in 
powerstriding) vplivajo na volumen sklepnega hrustanca v kolenu pri zdravih mladih 
posameznikih. Rezultati so po 12 tednih vadbe pokazali pomembno zmanjšanje sklepnega 
hrustanca v skupinah tek (2,21 %) in kolesarjenje (1,5 %). Do podobnih rezultatov so prišli 
tudi Kersting in sodelavci (2005), ki so poročali o zmanjšanju volumna stegneničnega in 
goleničnega kolenskega hrustanca po eni uri teka. V nasprotju s predhodnimi ugotovitvami 
so Eckstein in sodelavci (2002) primerjali sklepni hrustanec v kolenu pri elitnih triatloncih 
in kontrolni skupini ter ugotovili, da se povprečna debelina sklepnega hrustanca v kolenu 
med skupinama ni pomembno razlikovala. Nasprotujoče si rezultate bi lahko pojasnili z 
dejstvom, da lahko v zgodnji fazi obremenitve sklepa pride do funkcionalne prilagoditve 
sklepnega hrustanca, ki so jo opazili v raziskavah, kjer so udeleženci izvajali 
visokointenzivni tekaški trening (Faul et al., 2007; Wijayarante et al., 2008). Lu in Wang 
(2014) na podlagi rezultatov zaključujeta, da je nizkointenzivna vadba (kot sta lahko 
plavanje in powerstriding) priporočena za doseganje in ohranjanje zdravja, saj naj ne bi 
imela dolgoročnih negativnih posledic na hrustanec. Hkrati pa avtorja opozarjata, da je bilo 
merjenje hrustanca posplošeno na celotno sklepno površino, ne pa ločeno na stegnenični in 
golenični del hrustanca ter hrustanec pogačice, kar bi lahko bolje pomagalo pri 
razumevanju dobljenih rezultatov.  
 
Boocock in sodelavci (2009) so ugotovili, da rekreacijski tek, ki traja 30 min, privede do 
pomembnih deformacij volumna hrustanca na stegnenici (lateralni del –4,0 % in medialni 
del –5,3 %) in lateralnem delu golenice (–5,7 %). Deformacija je bila večja od že 
objavljenih raziskav, ki so proučevale povezavo teka in OA. Podobno so Kessler in 
sodelavci (2005) ugotovili, da so se volumni medialnega in lateralnega meniska, 
goleničnega hrustanca in hrustanca pogačice po teku na 5, 10 in 20 km pomembno 
zmanjšali. Največja razlika v zmanjšanju hrustanca na vseh mestih je bila po teku na 5 km. 
Kersting in sodelavci (2005) so poročali o zmanjšanju stegneničnega in goleničnega 
hrustanca za 2,2 % oziroma 3,1 % po 1-urnem tekaškem treningu. Razlika med raziskavo 
Boococka in sodelavcev (2009) ter raziskavama Kerstinga in sodelavcev (2005) ter 
Kesslerja in sodelavcev (2005) je v tem, da so bili udeleženci prve raziskave rekreativni 
tekači, v ostalih pa profesionalni tekači. Raziskave na živalih so pokazale, da pogosta 
izpostavljenost vadbi lahko privede do spremenjenih kemičnih in mehanskih lastnosti 
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sklepnega hrustanca (npr. vsebnosti proteoglikanov in vode), kar se lahko pokaže kot 
povečana otrdelost kolenskega sklepa na najbolj obremenjenih mestih sklepa (Jurvelin et 
al., 1986; Saamanen et al., 1988). Možno je, da do prilagoditev hrustanca na vadbo pri 
rekreativnih tekačih v raziskavi Boococka in sodelavcev (2009) še ni prišlo, saj so bili 
preiskovanci manj dejavni v primerjavi s preiskovanci v drugih dveh raziskavah (Kersting 
et al., 2005; Kessler et al., 2005). 
 
Mosher in sodelavci (2010) so preiskovance razdelili v štiri skupine. V dveh 
eksperimentalnih skupinah so bili mlajši in starejši tekači maratonov ter v drugih dveh 
kontrolnih skupinah mlajši in starejši preiskovanci, ki se zadnjih 5 let niso ukvarjali s 
tekom. Zanimivo je, da sta obe skupini maratoncev že pri začetnih meritvah imeli debelejši 
sklepni hrustanec v kolenu v primerjavi s preiskovanci v kontrolnih skupinah, kar 
nakazuje, da dolgoletno treniranje teka ni vplivalo na zmanjšanje sklepnega hrustanca v 
kolenu. Vse štiri skupine so izvedle 30-minutni tek. Statistično pomembno zmanjšanje 
debeline sklepnega hrustanca takoj po teku je bilo opazno pri mlajših tekačih maratona in 
mladih preiskovancih v kontrolni skupini, pri obeh starejših skupinah pa ne. Te ugotovitve 
nakazujejo, da imajo starejši bolj tog hrustanec od mlajših ljudi, ne glede na njihov nivo 
telesne dejavnosti. Podobne rezultate so dobili tudi Hudelmaier in sodelavci (2001), kjer so 
imeli starejši preiskovanci (50–78 let) po izvajanju globokih počepov manjše deformacije 
hrustanca pogačice kot mlajši preiskovanci (20–30 let). Možna vzroka za bolj tog 
hrustanec pri starejših ljudeh bi lahko bila kopičenje produktov glikacije (vezave sladkorja 
na beljakovino) in navzkrižno povezovanje kolagenskih fibrilov, ki se pojavljajo s starostjo 
(Bank et al., 1998; DeGroot et al., 2004). T2-vrednosti površinskega stegneničnega 
hrustanca so se zmanjšale v vseh štirih skupinah. T2-vrednosti površinskega goleničnega in 
sredinskega stegneničnega hrustanca so se zmanjšale povsod, razen pri mladih 
preiskovancih v kontrolni skupini. Tudi Cha in sodelavci (2012) so ugotovili, da se T2-
vrednosti po 30 min teka med mladimi in starejšimi rekreativnimi tekači ne razlikujejo. 
Nag in sodelavci (2004) so poročali o znižanju T2-vrednosti na obrobju stegneničnega 
hrustanca med statičnim povečanjem kompresije na kolenski sklep. Rubenstein in 
sodelavci (1996) so prav tako na hrustancu govedi po aplikaciji tlačne sile poročali o 
zmanjšanju T2-vrednosti. Rezultati teh raziskav nakazujejo, da se T2-vrednosti hrustanca 
med kompresivnimi obremenitvami zmanjšajo in postopoma obnovijo, ko sile ni več. Več 
avtorjev (Liess et al., 2002; Gold et al., 2003) izpostavlja, da sta vzroka za spremembe T2-
vrednosti lahko trenutno iztisnjenje vode iz hrustanca in deformacija strukture znotraj le-
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tega. Mosher in sodelavci (2010) zaključujejo, da 30 min teka pomembno zmanjša 
debelino sklepnega hrustanca in da ponavljajoče se kompresivne obremenitve kolenskega 
sklepa med tekom povzročijo zmanjšanje T2-vrednosti, še posebej na površini sklepa. 
Starost in nivo telesne dejavnosti pa ne vplivata na T2-vrednosti po teku. 
 
Karanfil in sodelavci (2018) so po 30 min teka na tekaški stezi z intenzivnostjo 80 % 
maksimalne srčne frekvence opazili, da se je debelina hrustanca v kolenskem sklepu 
dominantnega kolena zmanjšala, debelina hrustanca na nedominantnem kolenu pa 
povečala. Vzrok za take rezultate bi lahko bilo dejstvo, da so dominantno koleno merili 
takoj po koncu teka, nedominantno pa 30 min po njem. Po 30 min teka so se T2-vrednosti 
zmanjšale na platoju golenice in stegneničnih kondilih obeh kolen. T2-vrednosti so bile 
najbolj zmanjšane na desnem medialnem platoju golenice (10,6 %), manj pa na 
stegneničnih kondilih in platoju golenice pod meniski, kar lahko kaže na zaščitni učinek 
meniskov na sklepni hrustanec v kolenu. Nishii in sodelavci (2008) so ugotovili zmanjšane 
T2-vrednosti le na območjih, kjer je stegnenica v neposrednem stiku z nasprotnim 
hrustancem golenice, medtem ko je bilo pomembno zmanjšanje T2-vrednosti opaženo po 
celotni površini golenice. Podobno so Schoenbauer in sodelavci (2015) pokazali 
zmanjšanje T2-vrednosti po aksialni obremenitvi kolenskega sklepa, ki pa so se takoj po 
koncu obremenitve vrnile v prvotno stanje. Avtorji opozarjajo, da se rezultati ne morejo 
posploševati na žensko in starejšo populacijo, saj je bila raziskava izvedena na mladih in 
zdravih dejavnih moških. Prav tako Karanfil in sodelavci (2018) niso izvedli biomehanske 
analize in meritev spodnjih udov udeležencev, kot so moč kolenskih mišic, gibljivost 
sklepov spodnjega uda in drža posameznika, s katerimi bi lahko natančneje obrazložili 
vpliva teka na sklepni hrustanec v kolenu.  
 
Raziskava Niehoffa in sodelavcev (2011) je primerjala, kako 30-minutni tek in skoki z 
višine 73 cm vplivajo na sklepni hrustanec v kolenskem sklepu. MR-slikanje je pokazalo, 
da je po 30 min teka sklepni hrustanec tanjši in ima manjši volumen kot po 100 skokih z 
višine 73 cm, vendar je bila pomembna razlika opažena le na lateralnem delu golenice. 
Poleg deformacije hrustanca so Niehoff in sodelavci (2011) preverjali še koncentracijo 
seruma COMP v kolenskem sklepu. Deformacija hrustanca je neposredno povezana s 
sestavo zunajceličnega matriksa. Sinteza in razgradnja zunajceličnega matriksa vplivata na 
mehanske lastnosti hrustanca (Buckwalter et al., 2005; Poole et al., 1993). Za spremljanje 
metabolizma hrustanca pri ljudeh z OA je bilo ugotovljenih več biomarkerjev, med 
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katerimi je tudi COMP (Bauer et al., 2006; Petersson et al., 1998; Saxne et al., 1992). 
Zvišanje COMP naj bi odražalo njegovo iztisnitev iz obremenjenega sklepnega hrustanca, 
vendar točen mehanizem še ni popolnoma poznan. Prejšnje raziskave so pokazale, da 
telesna dejavnost povzroči takojšnje zvišanje serumske vrednosti COMP (Mundermann et 
al., 2005; Kim et al., 2009; Neidhart et al., 2000). Niehoff in sodelavci (2011) niso 
ugotovili povezave med koncentracijo seruma COMP in volumnom hrustanca po teku, po 
skokih pa je bila ta povezava opažena. Ta korelacija je pokazala, da bolj kot je volumen 
hrustanca ohranjen, večja je koncentracija COMP v serumu.  
 
Avtorji raziskav (Lu, Wang, 2014; Niehoff et al., 2011; Boocock et al., 2009; Karanfil et 
al., 2018; Mosher et al., 2010; Kessler et al., 2005) so kljub raznolikosti med preiskovanci 
prišli do podobnih zaključkov, da naj bi tek v večini primerov zmanjšal volumen in/ali 
debelino sklepnega hrustanca. Edina raziskava, pri kateri se je sklepni hrustanec v celoti 
pozitivno odzval na tek, je raziskava, ki so jo izvedli Vanginckel in sodelavci (2010). Tu so 
avtorji raziskave s tehniko dGEMRIC (delayed gadolinium enhanced magnetic resonance 
imaging of cartilage) po 10 tednih tekaškega programa na popolnih začetnicah teka 
dokazali, da so bile dGEMRIC-vrednosti kolenskega hrustanca višje v primerjavi z 
ženskami, ki tekaškega programa niso izvajale, kar kaže na večjo vsebnost 
glukozaminoglikanov v hrustancu. Avtorji s tem zaključujejo, da ima tek možen zaščitni 
učinek na sklepni hrustanec. Do podobnih rezultatov so prišli tudi Wijayaratne in sodelavci 
(2008), ki so ugotovili, da so po dveh letih imele telesno dejavnejše ženske debelejši 
sklepni hrustanec kot ženske v kontrolni skupini, ki so imele sedeč način življenja. 
Omejitev te raziskave pa je, da so o stopnji telesne dejavnosti ženske poročale izključno z 
vprašalniki. Hootman in sodelavci (2003) so v centrih za nadzor bolezni proučevali vpliv 
telesne dejavnosti na razvoj OA. V raziskavo so avtorji vključili več kot 5000 
posameznikov brez OA kolena ali kolkov. Ugotavljali so, ali napor pri telesni dejavnosti, 
upoštevajoč pogostost, trajanje, intenzivnost in vrsto telesne dejavnosti, vpliva na razvoj 
OA. Štiri, devet in trinajst let po začetku raziskave radiografski posnetki niso pokazali 
povezave med razvojem OA in tekom. Prav tako so tudi Chakavarty in sodelavci (2008) 18 
let spremljali 45 tekačev na dolge razdalje in 53 preiskovancev v kontrolni skupini. Na 
koncu so ugotovili, da ni bilo radiografskih razlik v pojavnosti OA v kolenu med 
skupinama, zaradi česar so raziskovalci zaključili, da tek ne pospešuje nastanka OA v 
kolenu. V odgovor na predhodne ugotovitve Miller (2017) razlaga dva možna mehanizma, 
zakaj tek ne vpliva na razvoj OA v kolenu. Čeprav je sila pri enem tekaškem koraku na 
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koleno večja kot pri hoji, naj bi bila pomembnejša skupna obremenitev kolena med tekom, 
ki pa naj bi bila zaradi kratkega stika stopala s podlago in daljšega koraka približno enaka 
skupni obremenitvi kolena pri hoji. Miller (2017) še opozarja, da je lahko skupna 
obremenitev kolena med vsakodnevnimi dejavnostmi pomembnejša za napovedovanje 
poškodb sklepov kot največja obremenitev kolena med tekom, razen v primeru, če 
posamezniki ekstremno veliko tečejo. Drugi potencialni mehanizem, zakaj tek ni dejavnik 
tveganja za razvoj OA v kolenu, je prilagajanje zdravega sklepnega hrustanca na 
obremenitve. Seedhom (2006) meni, da zdravje sklepnega hrustanca pogojujejo največje 
sile pri vsakodnevnih dejavnostih. Sklepni hrustanec v zdravem stanju naj bi se prilagodil, 
da prenese pogoste obremenitve teka ob zadostni stimulaciji, počitku in prehrani. V skladu 
z ugotovitvami drugih raziskav so Hansen in sodelavci (2012) razvoj in napredovanje OA 
povezali predvsem z večjim ITM, višjo starostjo in zgodovino predhodnih poškodb 
sklepov.  
 
V štirih raziskavah (Niehoff et al., 2011; Boocock et al., 2009; Karanfil et al., 2018; 
Mosher et al., 2010) so ugotavljali odziv sklepnega hrustanca po 30 min teka in povsod 
ugotovili, da tek pomembno vpliva na stanjšanje sklepnega hrustanca. V dveh raziskavah 
so preiskovanci tek trenirali 12 (Lu, Wang, 2014) in 10 tednov (Vanginckel et al., 2010), 
rezultati pa so si bili nasprotujoči. Timmins in sodelavci (2016) v sistematičnem pregledu 
literature opozarjajo, da še vedno ni popolnoma jasno, kako se posamezne strukture kolena 
odzivajo na dinamične ciklične vzorce obremenitve med tekom (zlasti po daljšem času 
obremenitve).  
 
Na podlagi pregledanih raziskav lahko zaključimo, da ima tek za različne skupine ljudi 
različne vplive na sklepni hrustanec v kolenu. Obstajajo številni dejavniki, ki vplivajo na 
sklepni hrustanec med tekom, na primer dolžina, trajanje, intenzivnost in pogostost teka, 
tekaška podlaga in obutev, razgibanost terena, pravilna tekaška tehnika, predhodne 
poškodbe in/ali bolezni sklepa, telesna pripravljenost posameznika, ITM in druge 
značilnosti. Nekaj raziskav je poleg vpliva teka na sklepni hrustanec v kolenu upoštevalo 
nekatere zgoraj naštete dejavnike, nobena pa vseh. V raziskavah Karanfila in sodelavcev 
(2018), Luja in Wanga (2014) ter Niehoffa in sodelavcev (2011) je bila določena 
intenzivnost teka, Mosher in sodelavci (2010) so primerjali mlade in stare preiskovance, 
Kessler in sodelavci (2005) so proučevali različno dolžino teka, Lu in Wang (2014) ter 
Vanginckel in sodelavci (2010) pa so se osredotočali na večjo pogostost vadbe. 
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Preiskovanci so se razlikovali tudi po telesni pripravljenosti, saj so bili nekje izbrani 
popolni začetniki (Lu, Wang, 2014; Niehoff et al., 2011; Vanginckel et al. 2010), drugje pa 
izkušenejši tekači (Mosher et al., 2010; Kessler et al., 2005; Karanfil et al. 2018; Boocock 
et al., 2009). Ti dejavniki so lahko vzrok za raznolikost dobljenih rezultatov. Poleg tega je 
težko ugotoviti izoliran učinek teka na kolenski sklep, saj se ljudje po količini vsakdanjih 
dejavnosti, ITM, predhodnih boleznih in/ali poškodbah sklepov, sistemskih boleznih in 




Namen diplomskega dela je bil na podlagi pregleda literature ugotoviti, ali je tek lahko 
dejavnik tveganja za razoj OA v kolenu.  
 
Pregledane raziskave kažejo, da se po 30 min teka v kolenu zmanjšajo debelina in/ali 
volumen hrustanca ter T2-vrednosti hrustanca v kolenu. Raziskave, ki so proučevale 
treniranje teka več tednov, dajejo nasprotne rezultate.  
 
Zastavljeni cilji so bili doseženi le deloma, saj je bilo v diplomsko delo vključenih večina 
raziskav, pri katerih so učinke teka na kolenski sklep raziskovali kratkoročno – takoj po 
teku, premalo pa je bilo vključenih raziskav, ki bi dajale dolgoročen vpogled, ali tek vpliva 
na razvoj OA v kolenskem sklepu. Opozoriti je še treba, da je tek zelo širok pojem, zaradi 
česar sta primerjava in posploševanje raziskav velikokrat otežena. 
 
Zaradi majhnega števila raziskav, razmeroma majhnega števila preiskovancev v raziskavah 
in različnih metodologij raziskav ne moremo z gotovostjo zaključiti, da je tek dejavnik 
tveganja za razvoj OA v kolenu. V prihodnje bi bilo treba izvesti več prospektivnih 
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 8 PRILOGE 
8.1 Ocenjevalni protokoli in rezultati pregledanih raziskav 
Tabela 3: Ocenjevalni protokoli in rezultati pregledanih raziskav 






Lu, Wang, 2014 – meritve ITM  
– meritve mišične 
moči sprednje 
stegenske mišice 
– MR desnega kolena 
pred in po 12 tednih 
vadbe 
– v vseh skupinah razen pri 
kontrolni ↓ ITM (p < 0,05) 
– ↓ volumna hrustanca pri 
skupinah tek (p = 0,001) in 
kolesarjenje (p < 0,01) 
– ↑ jakosti sprednje 
stegenske mišice pri 
skupinah plavanje in 
kolesarjenje (p < 0,05) 
– ↓ volumna 
hrustanca pri 
skupinah tek in 
plavanje v primerjavi 
s KS (p<0,01) 
Niehoff et al., 
2011 
– MR desnega kolena 
– vzorec krvi iz 
kubitalne vene pred in 
po intervenciji 
– ↓ debeline in volumna 
hrustanca pri skupini tek na 
golenici, medialnem delu 
stegnenice in pogačice (p < 
0,05) 
– ↓ debeline in volumna 
hrustanca pri skupini skoki 
na golenici in pogačici (p < 
0,05) 
– ↑ debeline in volumna 
hrustanca v skupini počitek 
(p < 0,05) na medialnem 
delu stegnenice 
– ↑ koncentracije seruma 
COMP takoj po teku (p < 
0,001) in 30 min po teku (p 
= 0,002) 
– ↑ koncentracije seruma 
COMP takoj po skokih (p < 
0,001) in 30 min po skokih 
(p = 0,012) 
– ↓ volumna 
hrustanca tako pri 
skupini tek kot pri 
skupini skoki (p = 
0,002) 
– pri skupini tek 
hrustanec tanjši kot 
pri skupini skoki (p = 
0,001) 
– povezava med ↑ 
koncentracije seruma 
COMP in ↓ 
deformacije 
hrustanca pri skupini 




– MR (dGEMRIC 
slikanje) desnega 
kolena pred in po 10 
tednih intervencije 
–↑ vrednosti dGEMRIC v 
skupini tek (p = 0,014) 
– ↓ vrednosti dGEMRIC v 
kontrolni skupini (p = 
0,014) 
– ↑ vrednosti 
dGEMRIC v skupini 
tek (p = 0,006) v 
primerjavi s KS 
Boocock et al., 
2009 
– MR stegneničnega in 
goleničnega volumna 
hrustanca desnega 
kolena pred in po 
intervenciji 
– ↓ volumna medialnega (p 
< 0,01) in lateralnega 
stegneničnega hrustanca (p 
< 0,05) 
– ↓ volumna lateralnega (p 




Tabela 3: Ocenjevalni protokoli in rezultati pregledanih raziskav (nadaljevanje) 






Karanfil et al., 
2018 
– MR-slikanje desnega 
kolena 30 min pred in 
30 min po intervenciji 
– MR-slikanje levega 
kolena 30 min po 
intervenciji 
– ↓ debeline hrustanca na 
lateralnem delu desne 
stegnenice (p < 0,001) 
– ↑ debeline hrustanca na 
desnem medialnem 
goleničnem platoju (p < 
0,001) 
– ↓ intenzivnosti T2-
signalov na stegneničnih 
kondilih, goleničnih 
platojih (p < 0,001) in 
medialnem delu pogačice 
(p < 0,039) desnega kolena 
– ↓ intenzivnosti T2-
signalov celotnega levega 
kolena (p < 0,05) 
 
Mosher et al., 
2010 
– MR-slikanje kolena 
v treh anatomskih 
ravninah, v položaju 
<5° fleksije kolena 
pred in po teku 
– ↓ debeline stegneničnega 
in goleničnega hrustanca po 
teku pri MM in MKS (p < 
0,05) 
– ↓ T2-vrednosti 
površinskega stegneničnega  
hrustanca v vseh skupinah 
(p < 0,05) 
– ↓ T2-vrednosti 
površinskega goleničnega  
hrustanca v vseh skupinah 
razen MKS (p < 0,05) 
– ↓ T2-vrednosti sredinske 
plasti stegneničnega 
hrustanca v vseh skupinah 
razen MKS (p < 0,05) 
 
Kessler et al., 
2005 
– 60 min počitka leže, 
prvo MR-slikanje, 3 
min zamika in drugo 
MR-slikanje 
– ↓ volumna hrustanca pri 
medialnem in lateralnem 
menisku, golenici in 
pogačici po teku na 5, 10 in 
20 km (p < 0,05)  
 
Legenda: ITM – indeks telesne mase, MR – magnetna resonanca, KS – kontrolna skupina, COMP – 
cartilage oligometric matrix protein, dGEMRIC – delayed gadolinium enhanced magnetic 
resonance imaging of cartilage, MM – mlajši maratonci, MKS – mlajša kontrolna skupina, ↑ – 
povečanje, ↓ – zmanjšanje. 
 
